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MALADIES  DU  FŒTUS 

PAR  J.  AV.  B.ALLANTVNF: 

l'cllow  du  Collège  royal  des  médecins  d’iîdinburgli. 

L’œuf  fécondé  j,i)uiL  do,  la  vici  csl  sujet  par  conséqueiil 
aux  maladies,  à la  mort. 

Vkiixct,  Th.  de  Montpellier,  1856. 


INTRODUCTION  — HISTORIQUE 


Les  écrits  hippocratiques  (1)‘  renferment  d’assez  vagues  allusions  auv 
maladies  du  fœtus;  et  il  est  probable  qu’à  l’épotjue  où  ils  furent  composés, 
les  médecins  grecs  étaient  familiarisés  avec  plusieurs  des  états  morbides 
congénitaux  que  nous  connaissons  actuellement.  On  peut  trouver  des  allu- 
sions aux  cas  d’anasarque  fœtale  généralisée  et  d’adhérences  amniotiques. 
Lue  relation  étonnamment  complète  des  luxations  congénitales  et  de  leur 
patbogénie  est  faite  dans  le  livre  sur  les  Arlicidations;  et,  des  allusions 
faites  dans  les  Coan  profjnostics,  aux  formes  non  congénitales  du  cancer  et 
de  l’iléus,  on  peut  conclure  que  les  formes  congénitales  de  ces  allcctions 
étaient  connues.  Le  huitième  mois  de  la  vie  intra-utérine  était  considéré 
comme  la  période  pendant  latjuelle  le  fœtus  était  le  plus  sujet  à ces  maladies. 

l)e  1 époque  hippocratique  jus(ju’à  la  fin  du  xviP  siècle,  l’étude  des  mala- 
dies du  IVetus  fut  prati(piement  abandonnée.  Les  auteurs  qui  en  faisaient 
mention  étaient  prestpie  toujours  des  accoucheurs  et  |)our  eux  les  maladies 
du  hetus  ne  présentaient  d’intérêt  (pi’aii  point  de  vue  des  retards  et  des  dan- 
gers (pi’elles  pouvaient  occasionner  dans  le  travail.  Nous  citerons  |)armi  eux  : 
•Maiiriceau  (pii  parla  de  divers  états  morbides  du  hetus,  et  présenta  person- 
nellement un  exemple  des  plus  intéressants  de  maladie  intixi-utérine,  car  il 
ét:dt  né  couvert  de  pustules  de  variole;  sa  mère  u’avait  pas  été  pendant  la 
grossesse  atteinte  de  cette  maladie,  mais  avait  été  exposée  à l’infection,  car 
elle  avait  soigné  le  frère  de  Mauriceau,  (|ui  en  était  mort.  Au  xviii"  siècle,  les 
maladies  du  fœtus  commencèrent  à attirer  davantage  l’atlention,  et  des 
monogra|)hies  sur  ce  sujet  commencèi-ent  à paraître.  Entre  autres,  il  faut 
meiitiouner  les  dissertalioiis  de  Düttel,  Valentin,  Noble,  Oebme,  Zierbold, 
Iloogeveen  et  Lngcibart;  jusipie  dans  les  manuels  de  celte  épocpie,  des  albi- 
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sions  plus  IVéquentes  sont  faites  aux  maladies  du  fœtus;  notamment  dans  les 
ouvrages  de  Schurig,  Rosenstein.  Rauliri,  Underwood,  Girlanner,  Smellic, 
Rianchi  et  Morgagni'.  11  en  résulta  une  augmentation  du  nombre  des  maladies 
du  fœtus  connues  du  monde  médical  et  une  appréciation  plus  scicnti(ique 
des  lois  régissant  la  transmission  des  états  patbologiipies  de  la  mère  au 
fœtus.  Néanmoins,  il  restait  encore  beaucoup  à faire  et  c’est  seulement  en  ce 
siècle  que  l’on  commença  à faire  une  étude  complète  des  maladies  de  la  vie 
fœtale.  Les  travaux  de  Cliaussier,  Oehler,  Murat,  Seeligmann,  Zuccarini, 
Ilufeland,  Ollivier,  Grœtzer,  Montgomery,  Simpson,  etc.,  pendant  la  première 
moitié  du  siècle,  commencèrent  à jeter  la  lumière  sur  un  grand  nombre  des 
problèmes  de  la  j)athologie  fœtale.  Plus  récemment  des  recherches  ont  été 
faites  j)ar  Hohl,  Guezenec,  Madge,  Raahe,  ürouadaine,  Railly,  Kleinwachter 
et  un  grand  nombre  d’autres  (pn  ont  tiré  grand  parti  des  progrès  accomplis 
dans  les  questions  connexes  d’embryologie  et  d’anatomie  et  physiologie  du 
fœtus.  Néanmoins,  il  reste  encore  beaucoup  à faire  : la  bactériologie  n’a  pas 
encore  été  sidiisammeni  utilisée  pour  l’éclaircissement  des  problèmes  de 
pathologie  intiM-utéi’ine  et  l’étmle  dos  maladies  du  fœtus  chez  les  animaux 
iidërieurs  est  encore  dans  l’enfance.  On  |)cut  espérer  avec  conliance  (|uo  de 
grands  progi’ès  ne  tarderont  |)asà  s’accomplir  dans  cette  branche  intéressante 
et  importante  de  la  médiiciiKî. 

Il  est  pi’obabhî  (pi’actuellement  nous  connaissons  la  [ilupart  des  maladies 
(pii  |)euvent  frapper  le  fœtus  dans  rutérus,  mais  nous  ignorons  certaiiKuneut 
une  grande  partie  de  ce,  ipii  est  l'elatif  à bmi’  étiologie;  à jieine  iiouvons-nous 
les  diagnostiipier  avant  la  naissance  et,  à part  deux  ou  trois  exceptions 
reuianpiables,  le  traitement  n’en  a pas  été  |)rati(piement  tenté.  . 


CLASSIFICATION 


Etant  donné  l’etat  exposé  ci-dessus  de  nos  connaissances  relatives  aux 
maladies  du  lœtus,  il  esta  |)eii  près  impossible  de  les  classer  d’une  manière 
scientiliijue.  DilVérentes  classifications  ont  été  projmsécs  par  divers  auteurs. 
Les  premiers  auteurs  se  contentaient  d’une  simple  énumération  des  maladies 
du  fœtus  dans  bupielle  n’apparaissait  aucun  |)lan  de  classification.  Cepen- 
dant, dès  176(S,  J.-.V.  Noble  (11)  tenta  de  les  grouper  par  rapport  à leur  ori- 
gine, atti'ibuable  au  père,  à la  mère,  au  fœtus  lui-même,  à une  môle  se 
développant  avec  lui  dans  l’utérus,  ou  à des  circonstances  extérieures  à la 
mère,  telles  ([ue  tiMumatisme,  imagination  maternelle,  etc. 

Eeiler  (12)  donna  une  classification  b(îaucoup  plus  compliipiée,  mais  dans 
laquelle  il  ne  tenait  pas  compte  de  l’étiologie.  Il  divisa  les  maladies  en  in- 
ternes et  externes,  et  subdivisa  ces  dernières  en  atrophies,  hydro|)isics, 
hémorragies,  etc.  Ilufeland  (15)  établissait  12  classes,  comprenant  les 
monstruosités,  les  vers  intestinaux  et  la  mort  du  fœtus;  et  Rillard  (14)  classa 
les  maladies  relativement  à la  viabilité  du  fœtus,  à la  naissance.  Zurmeyer (*) 


(*)  On  trouvera  des  renseignements  à ce  sujet  dans  notre  lYailé  des  maladies  du  fœtus. 
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(15)  tenta  une  classiücation  pnrenienl  patliologiquc  en  (lèvres,  augmentation 
lie  rirritahilité,  innannnalions,  exànllièines,  cachexies  et  maladies  organi- 
ipies.  Le  plan  de  classiücation  si  modestement  proposé  par  Grœtzer  (1(5)  cl 
recommandable  à bien  des  points  de  vue,  était  en  partie  topographique,  en 
partie  patbologi([ue,  en  partie  physiologique  : il  divisait  d’abord  toutes  les 
alVeclions  en  générales  et  locales,  et  les  subdivisait  ensuite  en  aiguës  et 
chroniipies,  externes  et  internes,  et  enün,  en  maladies  des  appareils  cii'cu- 
latoire,  lympbatiijue,  digestif,  et  ainsi  de  suite.  Montgomery  (17)  considéra 
de  nouveau  les  maladies  du  fœtus  comme  pouvant  être  divisées,  d’après  leur 
étiologie,  en  alfcctions  innées,  alfections  dues  à l’infection  du  père  ou  de  la 
mère,  affections  dues  à de  fortes  impressions  maternelles,  ou  à des  états 
morbides  des  enveloppes  de  l’œuf,  et  affections  produites  par  des  coups, 
traumatismes,  etc.  Grosse  (18)  en  dernier  lieu  édifia  sa  classification  sur  une 
base  pathologique,  éliminant  les  malformations  et  les  monstruosités  que  les 
auteurs  précédents  avaient  à tort  conq)rises  dans  la  leur;  mais  Stobl  (5) 
adopta  une  classification  purement  obstétricale,  comme  firent  également 
Herrgott  et  Joulii>.  Dans  ces  dernières  années,  Kleinwachter  (10)  a établi  un 
plan  distinguant  chez  le  fœtus  les  maladies  idiopathiques  et  héréditaires 
les  affections  chirurgicales,  les  anomalies  de  développement,  et  les  intoxica- 
tions par  des  substances  prises  par  la  mère.  Le  plan  que  je  pro]U)se  moi- 
même,  et  i[ue  j’ai  suivi  dans  mes  Maladies  du  fœtus  et  dans  le  Quarlerhj 
journal  of  Antenatal  Pathology,  peut  etre  brièvement  énoncé  comme  il  suit  : 

I.  — Maladies  idiopathiques,  c'est-à-dire  ayant  leur  origine,  autant 
qu'on  peut  l'affirmer  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  dans  le 
fœtus  lui-même.  A.  Maladies  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ; 
B. Maladies  du  tissu  osseux;  G.  Maladies  du  système  nerveux  et  des  appareils 
digestif,  respiratoire,  etc.  ; D.  Néoplasmes  congénitaux. 

IL  — Maladies  transmises,  c'est-à-dire  dues  à une  maladie  de  la 
mère,  ou  du  père,  ou  des  deux.  A.  Fièvres,  infections,  etc.  ; B.  Syphilis  et 
blennorragie. 

BL  — Maladies  consécutives  aux  traumatismes. 

IV.  — Intoxications. 

Aucune  classification  ne  jicut  être  actuellement  considérée  comme  défini- 
tive, et  sans  aucun  doute  celle  que  nous  avons  proposée  devra  être  remaniée 
au  fur  et  à mesure  que  nos  connaissances  en  pathologie  intra-utérine  devien- 
dront plus  étendues  et  plus  exactes.  Mais,  en  attendant,  nous  nous  en  servi- 
rons comme  d’un  procédé  de  groupement  des  maladies  du  fœtus  commode, 
pour  l’élude. 


PATHOLOGIE  DE  LA  VIE  INTRA-UTÉRINE 

La  pathologie  intra-utérine  est  la  partic^de  la  pathologie  qui  traite  des 
étals  morbides  qui  peuvent  survenir  non  seulement  chez  le  fœtus,  mais 
encore  chez  l’embryon  et  l’ovule  ou  le  spermatozoïde.  La  vio,  avant  la  nais- 
sance, comprend  trois  périodes  ; la  [lériode  germinale  ijui,  si  nous  admet- 
tons I bypothèse  de  Weismann  de  la  continuité  des  germes,  a son  origine  au 
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commencement  des  temps  et  se  termine  avec  la  fécondation  de  l’crnd'  par 
le  spermatozoïde;  la  période  embryonnaire,  pendant  laquelle  les  fenillels 
blaslodermiques  se  transforment  en  tissus  et  en  organes,  et  pendant  la(pielle 
existent  certaines  dispositions  transitoires,  vestiges  dn  passé;  et  enfin  la 
période  fœtale,  qui  s’étend  de  la  période  où  les  organes  commencent  <à  se 
différencier  an  point  de  vue  fonctionnel,  jusqu’à  la  naissance  de  l’enfant 
complètement  formé.  Les  dilférents  fadeurs  pathologiques  peuvent  agir  sur 
l'organisme  pendant  chacune  de  ces  (rois  périodes,  et  il  est  probable,  sinon 
démontré,  que  ces  facteurs  sont  toujours  les  mêmes.  Mais  les  résultats 
|»envent  ê(re  différents.  Lorsque  les  fiicteurs  pathologiques  agissent  durant 
la  période  germinale  (lors(pie,  par  conséquent,  ils  aflcctent  soit  l’im  des 
élémenls  i*ej)roductenrs,  ovule  ou  spermatozoïde,  soit  tons  les  deux  encore 
séparés),  il  est  |)robable  (pi’il  en  résnlle  moins  des  lésions  actuelles  que  des 
(endances  palhologi(|ues  héréditaires.  S’il  on  est  vraiment  ainsi,  cela  explique 
la  difficulté  (pie  l’on  éprouve  à traiU'.r  les  maladies  héréditaires,  qui  ont  leur 
origine  à une  épotpie  aussi  précoci*. 

Lorsipie  ces  mêmes  facteurs,  d’auti'e  pai-t,  agissent  à la  période  embryon- 
naire, ils  ju'oduisent  surtout  des  monstruosités.  La  iialhologie  emhryon- 
naii'c  S(‘  confond  avec  la  léralologie.  Les  facteurs  qui  agissent  sur  les 
organes  emhryoïmaires  encoi’c  on  voie  de  formation  ahontissont  directement 
à la  production  de  phénomènes  tératologiipies,  c’est-à-dire  non  de  maladies, 
mais  de  malformations.  Maladies  et  malformations  sont  également  patholo- 
giipies  et  |)(Mivent  être  dues  aux  mêmes  causes,  mais  elles  se  sont  produites 
à des  é|)0([ucs  différentes;  de  là  résultent  leurs  grandes  différences.  Comme 
le  dit  si  bien  Mathias  Duval  ( 19),  « la  tératologie  est  donc  bien  un  chapitre, 
mais  un  chapitre*  tout  |)articulicr  de  la  pathologie  ».  Si  les  facteurs  pathogé- 
ni(pies.  agissent  pendant  le  stade  hetal,  ils  occasionnent  des  maladies  qui 
i-essemhlent,  par  leurs  caractères  principaux,  aux  maladies  de  la  vio  extra- 
utérine,  mais  en  diffèrent  par  certains  détails.  Ces  différences  sont  en  grande 
parfie  dues  aux  circonstances  spéciales  dans  lesipielles  se  trouve  placé  le 
f(clus,  et  au  milieu  (pii  l’envii-onne.  On  ne  doit  pas  oublier  (jne  le  fœtus, 
dans  la  cavité  utérine,  se  trouve  maintenu  à une  température  à peu  près 
constante  et  pins  élevée  (pie  celle  do  ratuiosphcre  extérieure;  il  est  plongé 
dans  un  liquide  chaud,  le  liipiidc  anmiotiipie;  il  est  protégé  contre  les  vio- 
lences et  les  traumatismes  par  les  tissus  moins  durs  de  la  mère.  Mais  en 
même  temps  qu’il  est  ainsi  soustrait  à l’influence  directe  des  causes  patho- 
gènes, il  se  trouve  spécialement  et  intimement  en  relalion,  à travers  le 
[daconta,  avec  les  états  chimiques  et  hiologiipios  de  l’organisme  maternel,  et 
la  maladie  peut  avoir  ainsi  sur  lui  une  action  indirecte.  Par  leurs  caractères 
généraux,  les  maladies  du  fœtus  ressembleront  à celles  do  l’enfant  ou  de 
l’adulte,  mais  en  dilféreront  par  certains  détails  tels  que  l’extension  des 
lésions,  leur  gravité  et  les  conséquences  (ju’elics  ont  relativement  a la  vie 
du  fœtus.  Il  semble,  par  exemple,  (pie  certaines  maladies  de  la  peau  aient 
une  distribution  beaucoup  plus  étendue  et  soient  accompagnées  de  lésions 
histologiques  plus  profondes,  lorsqu’elles  se  développent  avant  la  naissance. 
Ces  différences  peuvent  être  attribuées  à l’influence  modificatrice  du  liipiide 
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amniotique,  qui  met  la  peau  à l’abri  des  frottements.  Un  antre  effet  dn  milieu 
péri-fœtal  est  la  possibilité  de  l’existence  de  lésions  telles  que,  si  elles  sur- 
venaient après  la  naissance,  elles  occasionneraient  immédiatement  la  mort. 
C’est  ce  fait,  particulier  aux  maladies  intra-utérines,  (pie  j’ai  désigné  sons  le 
nom  de  mortalité  en  puissance,  mort  virtuelle  {potential  mortnlit]i)  (21) 
du  fœtus.  Nous  en  trouvons  nn  exemple  dans  ces  cas  d’anasarqnc  généralisée 
du  fœtus,  dans  lesquels  les  lésions  de  l’Iiydropisie  sont  souvent  si  considé- 
rables qu’elles  seraient  tout  à fait  incompatibles  avec  la  vie  extra-utérine,  et 
malgré  lesquelles,  cependant,  le  fœtus  peut  atteindre  le  terme  normal  de  son 
existence  intra-utérine. 

.V  plus  forte  raison,  des  organes  qui  sont,  chez  le  betiis,  dépourvus  do 
fonctions  ou  h peu  près  (par  exemple  les  poumons  et  l’estomac),  peuvent-ils 
se  trouver  gravement  atteints  sans  qu’il  en  résulte  rien  de  fâcheux  pour  la 
vie  et  la  croissance  du  fœtus  ; l’état  morbide  ne  devient  apparent  (jue  lors([ue, 
renfant  étant  né,  le  fonctionnement  des  organes  malades  est  devenu  indis- 
pensable. Ces  particularités  sont  dues,  en  grande  partie,  à l’existence  dn 
placenta,  qui  peut  être  considéré  comme  l’organe  le  plus  important  du 
fœtus,  (pioique  ce  soit  un  organe  extra-corporel.  Le  placenta  remplit  les 
fonctions  des  poumons,  de  l’estomac,  des  reins,  et  probablement  aussi  en 
partie  du  foie  du  fœtus.  C’est  pourquoi  ces  dilférents  organes  peuvent  être 
malades  sans  qu’il  en  résulte  de  danger  immédiat  pour  l’enfant  avant  la 
naissance.  L’existence  du  placenta  est,  en  ce  sens,  un  avantage  pour  le  fœtus, 
mais,  à d’autres  points  de  vue,  c’est  un  grand  désavantage.  Le  placenta  étant 
l’organe  le  plus  important  du  fœtus,  toutes  les  altérations  pathologiques  qu’il 
subira  auront  sur  le  fœtus  une  répercussion  sérieuse.  Les  hémorragies  du 
placenta,  ou  les  altérations  de  sa  structure,  occasionneront  la  mort  du  fœtus 
par  asphyxie  ou  par  inanition.  En  outre,  même  lorsqu’il  est  sain,  c’est  la 
porte  cochère  à travers  laquelle  les  germes,  toxines  et  poisons,  passent  de 
l’organisme  de  la  mère  à celui  du  fœtus.  Peut-être  est-il  nécessaire  qu’il  y 
ait  (pielque  modilication  morbide  du  placenta  pour  que  ces  mauvais  effets 
puissent  se  produire,  mais  cela  ne  diminue  pas  beaucoiq)  la  vérité  de  l’af- 
lirmation.  L)e  même,  le  liquide  amniotique,  dont  la  présence  est,  à certains 
égards,  avantageuse  pour  le  foilus.  peut  devenir  pour  lui  une  source  de  dan- 
gers, et  c’est  h travers  lui  (juc  des  germes  et  des  toxines,  qui  ne  peuvent  se 
frayer  nn  passage  h travers  le  placenta,  peuvent  arriver  jusqu’au  nez  et  h la 
bouche  du  Icetus  (22).  Tels  sont  (pœbpies-nns  des  caractères  que  présen- 
tent les  maladies  du  fœtus.  Ici,  il  nous  faut  résoudre  une  question  impor- 
tante; : \ a-t-il  des  maladies  spéciales  au  fœtus  cl  ne  pouvant  survenir  :i 
aucune  autre  période  de  la  vie?  Y eu  a-t-il  du  moins  jearini  les  maladies 
proprement  dites,  c’est-à-dire  en  dehors  des  monstruosités  qui,  elles,  sont 
absolument  spéciales  à la  vie  intra-utérine?  Ceci  soulève  une  (piestion  préli- 
mmaire  : Y a-t-il  une  ligne  de  démarcation  nette  entre  une  maladie  du 


fœtus  et  une  difformité  ou  malformation  congénitale? 

I)  une  façon  générale,  les  états  pathologiques  ayant  leur  origine  dans  la 
vie  cmluxounaire  constituent  des  dilformitcis ; celles  tpii  surviennent,  au 
stade  fœtal  sont  des  maladies.  Mais  1 organisme  uc  passe  [las  t(jut  entier,  an 
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même  moment,  du  stade  embryonnaire  au  stade  fœtal.  Certaines  j)artics 
peuvent  être  encore  à l’état  embryonnaire,  tondis  que  d’autres  ont  atteint 
1 état  fœtal.  C’est  ce  que  l’on  voit  fort  bien  dans  le  système  osseux  et  dans 
les  membres  du  fœtus.  D’actives  modifications  se  produisent  encore  dans 
les  os,  aj)rès  que  les  autres  systèmes  ont  atteint  leur  pleine  évolution.  C’est 
pourquoi  beaucoup  de  maladies  fœtales  des  os  doivent  être  considérées 
plutôt  comme  des  difformités  et  des  monstruosités.  Les  agents  patbogènes 
ont  inilué  sur  eux  pendant  qu’ils  étaient  encore  au  stade  embryonnaire, 
avant  que  leurs  tissus  eussent  accpiis  leur  structure  définitive.  Divers  autres 
états  patbologiques  fœtaux  sont  ainsi  sur  la  frontière  des  monstruosités  et 
des  maladies.  Drobablcmeut  aussi  les  maladies  fœtales  proprement  dites  ne 
diffèrent-elles  (pi’en  degré  et  non  en  nature  des  inabnlies  de  la  vie  extra- 
utérine.  On  j)eul  se  poser  encoi'c  une  (piestion  : le  fu'tus  se  trouve-t-il  dans 
un  état  d’immunité  relativement  à certaines  maladies?  Cette  question  ne 
comporte  actuellement  qu’une  réi)onse  provisoire  : il  n’a  pas  été  prouvé 
(pi’il  |)iit  êti'e  atteint  de  toutes  les  maladies  (pii  frappent  l’adulte,  mais  selon 
toute  a|)parence,  cela  le  sera.  Ouand  on  songe  (pic  même  l’enfant  n’est  pas 
sujet  à certaines  maladies  avec  la  même  fréijiience  que  l’adulte,  on  peut  faci- 
lement com|)reii(lre  combien  plus  souvent  encore  le  fœtus  peut  échapper  à 
ces  mêmes  maladies.  Certainement  le  milieu  où  se  trouve  le  lœtus  ne  le  met 
pas  à l’abri  de  la  maladie,  (pioiipi’il  puisse  modifier  sa  susceptibilité  à ipiel- 
(pics  alVections.  Conformément  à des  lois  qui  ne  sont  pas  encore  complète- 
ment commes,  les  microbes,  les  toxines  et  les  |)oisons  minéraux  |)ciivent 
atteindre  le  fœtus  <à  travers  le  placenta.  Le  liipiidc  amniotiipic  le  protège 
contre  les  traumatismes,  et  il  semble  (pic  l’absence  de  ce  liquide  puisse 
amener  des  adhérences  anmioli(|iies  et  des  fractures  et  luxations.  Mais  il  ne 
constitue  pas  une  ])rotcction  absolue  : beaucoup  d’observations  en  font  foi. 

On  jiciit,  en  somme,  considérer  coinuie  jirobable  cette  hypothèse  que  le 
fœtus  peut  être  atteint  de  toutes  les  alfcctions  aiixipiellcs  sont  sujets  l’adulte 
et  l’enlant,  mais  ipi’il  présente,  comme  aux  autres  périodes  de  la  vie,  une 
])rédisposition  relativement  à certaines  d’entre  elles  et  une  immunité  incom- 
plète relativement  à d’autres. 

DIAGNOSTIC  DES  MALADIES  DE  LA  VIE  INTRA-UTÉRINE 

C’est  surtout  dans  le  diagnostic  des  maladies  du  fœtus  que  |ieut  se 
tromper  le  médecin  le  plus  circonspect.  On  n’a  fait  sur  ce  point  que  peu  de 
progrès  réels.  On  ne  jieut  même  attendre  des  rayons  Rôntgcn,  qui  cependant 
ont  jeté  quelque  lumière  sur  les  monstruosités  aficctant  de  grandes  portions 
du  système  osseux,  un  secours  important  pour  le  diagnostic  des  maladies  du 
fœtus.  Celte  difficulté  du  diagnostic  est  évidemment  la  principale  raison 
pour  laquelle  la  pathologie  fœtale  n’a  fait  (pie  de  si  lents  progrès  et  a suscité 
si  peu  d’intérêt.  Il  existe  cependant  des  données  permettant  d’établir  le  dia- 
gnostic. Elles  sont,  il  est  vrai,  à peu  près  insignifiantes,  mais  elles  existent 
et  doivent  être  étudiées.  Lorsque  nous  n’avons  que  peu  de  chose  pour  nous 
aider,  nous  ne  devons  pas  le  négliger.  Particulièrement  à l’épo(pie  actuelle, 
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OÙ  certaines  nations  déplorent  l’clat  stationnaire  de  leur  population,  et  où 
toutes  reconnaissent  l’importance  de  jirocrécr  des  enfants  sains,  il  devient 
nécessaire  d’étudier  les  lois  de  la  vie  et  de  la  santé  des  fœtus,  (jueUpie  diffi- 
cile (pie  puisse  être  cette  étude.  11  résulterait  pour  la  race  humaine  un  béné- 
fice incalculahle  du  fait  (pie  tous  les  enfants  pussent  être  mis  au  monde 
forts  et  en  bonne  santé.  11  faudrait  évidemment  pour  cela  que  les  parents 
fussent  sains.  C’est  un  résultat  impossible  à atteindre  dans  l’état  actuel  de  la 
société,  mais  on  ne  peut  douter  que  la  médecine  du  siècle  sera  préven- 
tive dans  un  sens  plus  large  et  plus  vrai  que  la  médecine  d’aujourd’hui;  la 
prophylaxie,  pour  être  elîective,  doit  s’exercer  avant  la  naissance,  Aussit(3t 
qu’un  enfant  atteint  d’une  tare  héréditaire  est  né,  la  prophylaxie  est  sans 
pouvoir.  On  pourra  alors  prendre  des  mesures  jialliatives,  mais  non  pré- 
ventives. Ouels  sont  donc  nos  moyens  de  diagnostic  intra-utérin? 

Étant  donné  que  l’évolution  de  la  maladie  se  fait  à l’intérieur  de  l’utérus 
maternel  et  se  dérobe  à la  vue,  il  est  nécessaire  d’étudier  l’histoire  obstétri- 
cale de  la  mère  et  de  procéder  à l’examen  physique  de  ses  viscères  abdomi- 
naux et  pelviens.  La  constitution  de  la  mère,  ses  maladies,  ses  dilformités, 
ses  habitudes,  les  circonstances  extérieures,  peuvent  inlluer  sur  sa  progéni- 
ture, et  il  faut  procéder  à une  enquête  à ce  sujet;  mais  ce  qui  importe 
spécialement,  c’est  son  histoire  pendant  une  grossesse  terminée  par  la  nais- 
sance d’un  fœtus  malade.  Si  elle  est  multipare,  il  nous  faut  aussi  nous 
informer  de  ses  accouchements  antérieurs,  car  un  fait  remarquable  de  la 
pathologie  intra-utérine  est  cette  tendance  qu’ont  les  maladies  ou  les 
monstruosités  fœtales  à se  reproduire  plusieurs  fois  chez  la  même  femme. 
11  est  reconnu  qu’une  femme  peut  être  \me  monstripare.  Elle  peut  égale- 
ment présenter  une  tendance  à donner  le  jour  <à  des  enfants  malades. 

Bien  entendu,  c’est  avant  tout  à la  syphilis  que  nous  pensons  ici,  mais 
le  même  exposé  s’applique  également  à d’autres  maladies  du  fœtus,  telles 
que  l’anasarque  généralisée,  l’ichtyose  congénitale,  etc.  J’ai  observé  un  cas 
dans  lequel  la  même  femme  donna  le  jour  à 3 fœtus  anencé|)bales,  un  autre 
dans  lc(piel  plusieurs  enfants,  des  mêmes  parents,  naquirent  avec  une 
hernie  ombilicale,  et  enfin  un  3”  dans  lequel  deux  belles-sœurs  mirent  au 
monde  des  enfants  atteints  d’anasai-que  généralisée.  Ce  dernier  cas  me 
conduit  a faire  remarquer  (jue  l’iiisloire  patbologi([ue  du  père  doit 
également  être  recherchée.  Encore  ici,  c’est  la  syphilis  qui  se  ]U‘ésente 
(1  abord  a l’esprit,  mais  il  se  présente  également  d’autres  exemples,  car  il  y a 
des  observations  de  femme  ayant  eu  des  enfants  sains  avec  un  premier  mari, 
et  des  fœtus  bydropi(pies  et  ichlyosi(pies  avec  un  second. 

Quand  une  femme  a donné  antérieurement  naissance  à des  enfants 
malades  ou  difformes  on  |)eut  toujours  présumer  que  le  fait  est  susceptible 
de  se  reproduire  dans  la  suite,  lai  maladie,  ou  la  monstiaiosité,  |)ourra 
alors  être  de  même  nature  ou  de  nature  différente.  Probablement,  dans  la 
plupart  des  cas,  il  y a tendance  générale  h la  production  d’un  état  maladif 
du  fœtus,  pfiifiH  (pi’ii  la  production  d’une  maladie  déterminée. 

Dans  1 histoire  de  la  grossesse,  il  nous  faut  étudier  avec  soin  tous  les 
détails.  La  mère  peut  être  atteinte  d’une  maladie  infectieuse  telle  (pie  la 
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variole,  1 érysipèle  ou  la  pneuiiionie,  et  ce  liiit  peut  iniluer  sur  l’état  du 
fœtus  à la  naissance,  ou  occasionner  son  expulsion  pi'éniaturée.  Même  le  fait 
seul  de  l’existence  de  maladies  infectieuses  dans  l’entourage  de  la  mère  peut 
causer  la  maladie  du  fœtus,  la  mère  n’étant  pas  atteinte  par  suile  d’une 
immunité  acquise.  Les  maladies  du  rein,  du  poumon,  du  foie  et  de  l’inlestin 
existant  chez  la  mère  pétulant  la  grossesse,  peuvent  également  avoir  une 
niluence  sur  le  lœlus,  mais  cette  inlluence  est  encore  mal  connue.  Mais  il 
est  un  lait  certain,  c’est  que  le  fœtus  ne  soullre  pas  de  la  maladie,  de  la 
même  façon  (pie  la  mère.  Par  exenqtle  : la  mère  peut  avoir  un  érysipèle,  et 
l’enfant  naitre  avec  une  endocardite  aigue,  il  en  était  ainsi  dans  l’observation 
publiée  par  llidone  en  1894  ('24).  Le  fait  d’un  traumatisme  pendant  la  gros- 
.sesse  est  également  iuqiortant,  et  il  faut  noter  également  le  fait  d’une 
émotion  ressentie  |)ar  la  mère,  (juoitpie  ce  soit  d’une  valeur  étiologique  très 
jtroblémalitpie.  La  syiiqilomalologie  de  la  grossesse  demande  également  à 
être  étudiée.  La  faiblesse,  l’absence  ou  la  cessation  des  mouvements,  peut 
être  un  prodrome  de  la  maladie  ou  de  la  mort  du  fœtus.  Leur  frétpience  ou 
leur  inl(‘nsil(’  exagérée!  |)euv(îut  être  également  significatives.  Ouebpiefois 
une  malade  nous  dit  (pie  l’enfant  (pi’elle  |)orle  va  mal,  tout  en  étant  inca- 
pable de  doniK'r  une  raison  .satisfaisante  de  cette  affirmation.  11  ne  faut  pas 
négliger  de  telles  affirmations,  car,  (pioiepi’elles  ne  soient  fondées  ipie  sur 
des  sensations  vagues,  elles  se  sont  (pieb|uefols  trouvées  justifiées.  L’irrégu- 
larité de  raccroisseuient  du  ventre  jieut  être  le  signe  d’un  état  anormal  du 
lœtus,  et  lorsipie  la  femme  affirme  (pi’elle  est  trop  grosse  ou  pas  assez, 
étant  donné  l’àge  de  la  grossesse,  on  trouve  généralement  que  le  fœtus, 
ou  les  membranes,  ou  tous  les  deux,  sont  malades. 

Nous  ne  connaissons,  dans  l’état  actuel  de  la  science  (ju’un  très  petit 
nombre  de  signes  pbysiipics  nous  p(!rmettant  de  diagnosti(picr  avant  la  nais- 
sance une  maladie  du  foîtus.  L’existence  d’bydramnios,  se  traduisant  par  la 
situation  anormale  de  l’utérus,  une  grande  facilité  dans  la  [iroduction  du 
ballottement,  et  l’assourdissement  des  bruits  du  cœur  du  fœtus,  fait  penser 
h uiK!  monstruosité  ou  à une  maladie  du  fœtus,  il  en  est  de  même  du  fait 
opposé,  l’oligo-amniüs.  La  jialpation  soigneuse  des  parties  fœtales,  pratiquée 
avec  ou  sans  anestbésie,  pourra  révélera  une  main  exei'cée  une  malformation 
ou  une  distension  patbologi(|ue  des  parties  fœtales.  C’est  là  un  moyen  de 
diagnostic  dont  on  n’apprécie  pas  suffisamment  la  valeur.  Même  pendant  le 
travail,  il  est  encore  im|)oi  tant  de  reconnaître  l’existence  d’une  maladie  du 
fœtus  : le  diagnostic  précoce  de  l’ascite,  ou  do  l’hydrocéphalie,  pourra  per- 
mettre à l’accoucbeui'  d’employer  d’aulros  procédés  de  traitement  (pie  l’em- 
bryotomie ou  la  craniotomie  traditionnelles.  Tels  sont  les  moyens  qui  sont  à 
notre  disposition  j)our  le  diagnostic  des  maladies  du  fœtus.  Ils  ne  sont  ni 
nombreux  ni  précis.  S’ils  peuvent  toutefois  nous  a|)prendre  qu’un  lœlus  est 
malade  ou  difforme,  nous  ne  devons  pas  négliger  cette  information.  Avec  le 
tenqis  la  science  acipierra  des  moyens  d’investigation  (jui  nous  permettront 
de  diagnosti(pier  la  nature  de  la  monstruosité  ou  de  la  maladie  dont  est 
atteint  le  fœtus;  actuellement  il  faut  nous  contenter  d’un  diagnostic  beau- 
loup  plus  vague,  mais  non  sans  utilité  cependant. 
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Par  suite  de  la  difficulté  du  diagnostic  intra-utérin,  la  thérapcutif[ue 
intra-utérine  n’a  fait  que  peu  de  progrès.  A une  ou  deux  exceptions  près, 
nous  pouvons  dire  que  nous  ne  connaissons  aucun  médicament  agissant 
directement  et  spécialement  sur  le  fœtus  et  sur  le  placenta.  11  faut  excepter 
le  mercure  et  le  chlorate  de  potasse.  Nous  pouvons  appliquer  le  traitement 
mercuriel  au  fœtus  dans  Futérus  d’une  façon  presque  aussi  efficace  (|u’cà 
l’enfant  ajirès  la  naissance.  Donner  le  mercure  à la  mère  équivaut  pratique- 
ment à le  donner  au  fictus.  C’est  ainsi  qu’on  peut  traiter  et  qu’on  traite 
efficacement  la  syphilis  congénitale.  Pour  ce  (|ui  est  du  chlorate  de  potasse, 
son  action  n’est  pas  aussi  certaine.  Je  considère  comme  prouvé  qu’il  peut 
être  donné  avec  succès  dans  les  cas  d’avortements  ou  accouchements  préma- 
turés habituels  non  causés  par  la  syphilis  — mais  reste  à voir  s’il  peut  agir 
directement  sur  une  maladie  du  fœtus.  Ayant  à soigner  une  femme  (]ui  avait 
donné  le  jour  antérieurement  à deux  enfants  hydropiques,  et  qui  était  mani- 
festement anémique,  je  prescrivis  du  chlorate  de  potasse  et  du  fer  pendant 
toute  la  durée  de  la  grossesse  ; l’enfant  n’en  naquit  pas  moins  hydropique, 
mais  la  grossesse,  au  lieu  de  se  terminer  prématurément  au  6®  mois,  attei- 
gnit à peu  près  le  terme  normal  (25).  Dans  un  autre  cas,  où  j’avais  prescrit 
du  chlorate  de  potasse  pour  une  maladie  du  placenta,  la  grossesse  se  pro- 
longea au  delà  du  terme  normal,  et  l’enfant  naquit  vivant  et  bien  portant, 
(pioiqu’une  i)etite  partie  scidement  du  placenta  fût  saine.  Je  crois  donc  que 
le  chlorate  de  potasse,  surtout  associé  avec  le  fer,  peut  favoriser  les  fonctions 
placentaires  au  point  de  prolonger  la  vie  intra-utérine  — même  s’il  ne  peut 
guérir  une  maladie  du  fœtus.  Je  crois  fermement  qu’il  existe  d’autres  sub- 
stances médicamenteuses  douées  d’une  action  élective  sur  le  placenta  et  sur 
le  hetus;  je  suis  persuadé  (jue,  de  même  qu’il  y a des  médicaments  agissant 
spécialement  sur  l’utérus,  le  cerveau,  le  foie,  l’estomac,  les  reins  ou  la  peau, 
il  y en  a (pii  agissent  sur  le  placenta  et  sur  le  fœtus.  La  (hicouverte  de  ces 
agents  stimulants,  toniques,  dépresseurs,  etc.,  du  placenta  et  du  fœtus,  sera 
I (jeuvre  de  nos  successeurs  dans  l’étude  de  la  pathologie  intra-utérine. 

Ces  conclusions  n’épuisent  cependant  pas  le  sujet  do  la  thérapeutique 
mtra-ulérine.  Nous  |)ouvons,  en  prévenant  la  maladie  chez  la  mère,  la  pré- 
venir aussi  chez  le  fœtus.  Ainsi  devrons-nous  soigneusement  écarter  de  la 
mère  les  risques  de  contagion  par  maladies  infectieuses.  Ouand  même  une 
atteinte  antérieure  l’aurait  personnellement  immunisée  contre  la  scarlatine, 
la  rougeole,  etc.,  la  précaution  n’en  serait  pas  moins  nécessaire,  le  hetus 
pouvant  être  inlecte,  sans  que  la  mère  présente  aucun  sympti'unc  de  la 
maladie.  Four  la  meme  l'aison,  nous  vaccinerons  une  femme  enceinte  |)cnr 
dant  une  é[)idémie  de  variole.  Ce  n’est  pas  (pie  le  hetus  partage  dans  tous  les 
cas  I iimriunite  conléree  par  le  vaccin,  mais  le  fait  se  produit  assez  souvent 
poui  justifier  le  traitement.  Je  ne  puis  (piitter  ce  sujet  sans  parler  des  inté- 
lessantes  recherches  expérimentales  de  Dorak  (2(i)  ; cet  auteur  a démontré 
que,  si  1 on  administre  de  l’arsenic  à une  femelle  de  cobaye  iileine,  cette 
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siil)slance  s’accumule  spécialement  dans  la  peau  des  fœtus;  le  ploml)  se  porte 
sur  les  centres  nerveux,  le  foie  et  la  peau  ; et  le  mereure  s’accumule  dans  le 
placenta.  Ces  recherches  viennent  <à  l’appui  de  mon  opinion  relativement  à 
la  possibilité  d’une  action  thérapeutique  portant  sur  les  organes  et  tissus  du 
fœtus,  ainsi  que  sur  le  placenta.  Il  est  maintenant  nécessaire  d’envisager  en 
détail  certaines  maladies  du  fœtus.  Leur  étude  complète  nous  forait  dépasser 
les  limites  cpii  nous  sont  imposées  et  occasionnerait  dos  répétitions,  car 
plusieurs  d’entre  elles  ont  été  déjà  étudiées,  comme  la  septicémie  du  fœtus 
par  exemple,  par  R.  Fischl'.  C’est  poimpioi  je  choisis  pour  les  étudier  spé- 
cialement les  maladies  qui  présentent  les  caractères  les  plus  accentués, 
.l’examinerai  successivement  les  maladies  idio|)athiques,  les  maladies  trans- 
mises. et  les  maladies  consécutives  à des  traumatismes. 


ANASARQUE  GÉNÉRALISÉE  DU  FŒTUS 


L’une  des  plus  intéressantes  maladies  du  fœtus  est  l’anasarque  ou  hydro- 
pisie.  J’ai  une  cx|)érience  |)eu  commune  de  celte  maladie,  car  j’en  ai  observé 
7 cas.  Leni’  étude  m’a  couduit  à considérer  cette  alfection  comme  synqito- 
maticpie  de  dilVéreiRns  maladies  |)lutôt  (pie  comme  une  entité  morbide  dis- 
tincte. Cei’tainemenl  l’état  hydropiipie  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui 
accoiiqiagne  de  graves  malformations  dans  les  cas  de  jumeaux  ou  do  parasite 
|)lacenlaire,  n’èsl  cpi’im  symptiuno;  mais  dans  les  cas  où  l’anasarque  est  cllc- 
nuMiie  la  manifestation  jiathologiipie  la  |)lus  accentuée,  et  peut-être  la  seule, 
il  est  plus  dilTicile  de  la  considérer  comme  n’étant  ipie  le  symptôme  de 
diverses  anêctions.  Nous  sommes  donc  autorisés  à la  considérer  provisoire- 
ment comme  une  maladie. 

Elle  est  caractérisée  par  un  œdème  généralisé  du  fœtus,  par  la  présence 
d’épanchements  liipiides  dans  les  séreuses  pleurale,  péritonéale  et  ])éricar- 
diipie  et  par  de  l’œdème  du  jilacenta.  J’ai  étudié  sur  les  sections  conge- 
lées (2ü)  la  situation  do  ces  épanchements  : j’ai  trouvé  les  viscères  abdo- 
minaux à la  partie  posléi'ieure  de  la  cavité  ])éritonéale,  avec  les  anses 
intestinales  enroulées  en  un  petit  paquet,  sous  le  foie.  Tous  les  organes 
Ihoracicpies  et  cervicaux  sont  remontés,  et  l’on  trouve  du  liijuido  au-devant 
du  cuiur  et  des  poumons.  La  distension  des  cavités  naturelles  et  l’anasarque 
peuvent  être  assez  considérables  pour  retarder  sérieusement  la  naissance  du 
fœtus.  Ordinairement  l’enfant  est  moiT-né,  mais  il  peut  vivre  parfois  quel- 
ques heures  et  même  quelque  jours.  J’ai  observé  un  cas  dans  lequel  l’hydro- 
pisie  était  si  considérable  qu’elle  donnait  à l’enfant  une  apparence  vraiment 
monstrueuse.  La  mère  d’un  fœtus  de  ce  genre  peut  présenter  les  appai-ences 
d’une  santé  parfaite.  Mais  souvent  aussi,  pendant  sa  grossesse,  elle  avait  été 
atteinte  d’anasarque  ou  d’anémie,  ou  souiïrait  de  quelque  maladie  du  cœur, 
du  rein  ou  du  foie.  Souvent,  mais  non  constamment,  il  y a en  même  temps 
hydramnios  et  quelquefois  la  femme  a déjà  accouché  antérieurement  d’un 
enfani  hydropique.  La  pathogénie  de  cet  état  morbide  est  obscure  et  chacun 
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dos  observateurs  a atlril)ué  une  grande  importance  à la  cause  qui  était  la 
plus  apparente  dans  le  cas  qu’il  avait  pu  observer.  La  vérité  est  sans  doute 
qu’un  grand  nombre  de  causes  peuvent  amener  l’anasarque  du  Fœtus. 

.Vu  nombre  de  ces  causes  sont  certainement  la  fermeture  prématurée 
antérieure  à la  naissance  du  foramen  ovale,  l’absence  du  canal  thoracique, 
la  dégénérescence  kystique  des  reins,  l’infiltration  leucocytique  du  foie  et 
des  reins  et  la  leucémie  fœtale.  Toutes  ces  causes  proviennent  du  fœtus, 
mais  certains  auteurs  font  dépendre  la  maladie  de  causes  maternelles,  et 
d’autres  ont  considéré  comme  nécessaire  la  combinaison  de  deu.v  facteurs 
patbogéniques,  l’iin  maternel  et  l’autre  fœtal. 

Parmi  les  causes  maternelles  on  peut  mentionner  les  états  morbides  du 
sang  (anémie,  leucémie),  les  néphrites  et  la  malaria.  On  a avancé  que  le  pre- 
mier facteur  pouvait  être  l’endométrite  maternelle  entraînant  une  hyper- 
plasie placentaire,  une  stase  de  la  circulation  fœtale,  d’où  obstruction  et 
œdème.  L’œdème  placentaire,  dans  cette  hypothèse,  serait  secondaire  à 
l’œdème  fœtal.  Prohahlement  il  y a une  part  de  vérité  dans  chacune  de  ces 
théories,  et  la  cause  est  le  plus  souvent  complexe.  Dans  un  des  cas  que  j’ai 
observés,  la  proportion  des  substances  protéiques  dans  le  liquide  péritonéal 
du  fœùus  était  si  faible  qu’elle  faisait  penser  à une  hydropisie  due  à une  alté- 
ration du  sang;  mais  il  est  hors  de  doute  qu’il  puisse  y en  avoir  de  consé- 
cutives à une  obstruction  ou  à une  inflammation.  On  a essayé  comme  moyen 
de  traitement  l’administration  du  chlorate  de  potasse  à la  mère  ; on  n’a 
réussi  par  ce  moyen  ipi’à  prolonger  la  grossesse,  sans  parvenir  à éviter  la 
mort  du  fœtus.  Nous  n’avons  pas  à étudier  ici  le  traitement  obstétrical  de 
l’aflection. 

L’hydropisie  d’un  des  fœtus,  dans  le  cas  de  grossesse  gémellaire,  n’est, 
comme  il  a été  dit  plus  haut,  que  le  signe  d’un  trouble  circulatoire  dû  à 
l’inégalité  de  force  des  deux  cœurs  fœtaux.  Chez  les  fœdus  chez  lesc[uels 
se  manifeste  l’anasarque  avec  le  plus  d’intensité,  il  y a abouchement  des 
deux  circulations  sur  un  placenta  unique;  le  cœur  d’un  des  fœtus  s’atrophie, 
et  sa  circulation  est  assurée,  d’une  fa(,‘on  insuffisante,  bien  entendu,  par  le 
cœur  de  l’autre.  Dans  cette  lutte  pour  la  vie,  le  jumeau  bien  développé  peut 
présenter  de  l’hydramnios,  tandis  que  le  fœtus  hydropique  se  trouve  dans 
un  sac  ne  contenant  que  peu  ou  pas  de  liquide. 


ELÉPHANTIASIS  KYSTIQUE  CONGÉNITAL 


Un  état  morbide  assez  analogue  à l’anasarqiie  est  l’éléphanliasis  kystique 
du  fœtus,  ou  hydrops  anasarca  (jelalinosa  ou  elephantiasis  congenita 
mollis.  Les  lésions  siègent  surtout  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané; 
elles  consistent  en  une  hyperplasie,  avec  dévcloppemcnl  en  dillércnts  points 
de  kjstes  contenant  soit  une  sérosité  claire,  soit  une  boue  demi-solide.  Le 
processus  morbide  peut  être  généralisé  à tout  le  corps,  ou  limité  à une 
seule  région.  La  partie  postérieure  de  la  tète  et  du  cou  sont  les  régions  le 
plus  fréquemment  atteintes.  L’œdème  est  souvent  plus  ou  moins  gélatineux 
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— ce  qui  probablement  résulte  non  pas  d’nne  particularité  du  processus 
bydropique,  mais  plutôt  du  stade  de  dévclo|)pement  auquel  se  trouvait  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  lors  du  début  de  la  maladie. 

Quelques  auteurs  ont  considéré  ce  processus  comme  une  métaplasie 
myxomateuse  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais  il  est  pins  correct  de  le 
considérer  comme  un  état  de  dilatation,  on  de  dilatation  et  d’occlusion 
sinmltanées  des  espaces  et  vaisseaux  lymphatiques.  L’eni'ant  naît  souvent 
avant  ternie,  et  dans  les  cas  où  il  atteint  le  terme  normal,  il  vit  rarement 
pins  de  (pielqnes  beures.  Font  excc[)tion  à cette  règle  les  cas  où  le  pro- 
cessus csl  nettement  limité.  La  mère  a ipielipielbis  été  atteinte  d’albuminurie 
pendant  la  grossesse,  et  il  jicnt  y avoir  bydranmios.  Le  fœtus  présente  l'ré- 
(piemment  en  même  temps  des  malformations  cardiaques,  pulmonaires, 
intcsiinales,  rénales  et  bépalupies,  mais  leurs  relations  avec  rélé|ibantiasis 
kystiipie  n’ont  pas  été  déterminées  d’une  layon  salisfaisante.  Elles  peuvent 
être  la  cause  de  l’iiydropisie.  mais  d’autre  jiart  les  malformations  el  l’bydro- 
pisie  jK'uviml  i-ésnltiM- d’une  cause  conumme  inconnue;  elles  peuvent  aussi 
n’élre  associées  ipie  par  imre  coïncidence.  Il  est  bien  inutile  de  parler  du 
traitement,  ancnn  résidtat  praticpie  n’ayant  été  obtenu  jusqu’à  présent. 


ÉLÉPHANTIASIS  CONGÉNITAL 


L(î  nom  d’élépbantiasis  congénital  a été  donné  à plusieurs  alfections  carac- 
térisées ])ar  un  é|)aississcment  plus  ou  moins  localisé  de  la  pean  et  des  tissus 
sous-cutanés.  Cet  é|)aississemcnt  peut  être  mou  [eleplinniiasis  mollis)  ou  dur 
[elcphaulinsis  dura);  (piebpicfois  il  s’accom|)agnc  de  libromatose  sous-cuta- 
née. D’autres  fois,  il  coïncide  avec  des  [jlacpies  [)lus  ou  moins  étendues  de 
vascularisation  d’apparence  nævicpie.  Il  i)ortele  plus  souvent  sur  les  membres 
inférieurs  et,  d’une  layon  générale,  lessemble  beaucoup  à l’élépbantiasis  des 
Arabes  de  l’adulte.  Uil  l’a  même  considéré  comme  un  véritable  êlépbantiasis 
des  Arabes  survenant  avant  la  naissance.  Qucbpiefois,  il  est  nettement  béré- 
ditaire  comme  dans  la  famille  dont  Nonne  a publié  l’observation  (44).  Mon- 
corvo  (de  Rio)  a récemment  observé  un  cas  dont  j’ai  présenté  la  pbotogra- 
pbie  à la  Société  obstétricale  d’Edimbourg  (49)  et  dans  lequel  la  mère  avait 
subi  pendant  la  grossesse  plusieurs  traumatismes  dont  l’un  avait  été  suivi  de 
lynq)hangite.  L’enfant  na(juit  avec  nue  tuméfaction  élépbantiasiquc  de  la 
jambe  droite.  On  pensa  que,  pendant  la  poussée  lym|)bangitique  maternelle, 
des  streptocoques  avaient  traversé  le  ])lacenta,  passé  dans  la  circulation 
fœtale  et  déterminé  une  lym])bangite  dans  la  jambe  dn  fœtus.  Le  sang  du 
mend)re  malade,  examiné  après  la  naissance,  contenait  des  ebaînettes  et  des 
grappes  de  stre])tocoques  de  Febleisen.  Si  cette  explication  est  exacte,  il  faut 
i-elirer  l’éléjibantiasis  congénilal  de  la  classe  des  alïections  idio|iatbi(|nes, 
pour  le  j’anger  parmi  les  maladies  transmises,  tout  près  des  alïections  septi- 
(pies  de  la  vie  intra-utérine;  mais  dans  la  j)lupart  des  cas  pnbliés  (ex.  4/) 
l’ien  ne  vient  à l’appui  de  cette  bypotbèse.  Parfois  la  tuméfaction  d un 
membre  paraît  avoii’  été  causée  par  la  pression  d’une  bride  amnio- 
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tique  l’onserrant  l'orlcmcnt  et  y dolorrninant  une  congestion  passive  (48). 

L’éléplianliasis  congénital  ne  diminue  pas  l)eaucoup  les  chances  de  vie. 
L’alVection  est  inèine  curable.  On  a employé  avec  succès  la  compression 
élasticpie,  l’électricité  et  l’iodure  de  potassium. 

L’éléphantiasis  correspond  souvent  avec  la  syphilis  héréditaire. 


ATROPHIE  CONGÉNITALE  DU  TISSU  CELLULAIRE  SOUS-CUTANÉ 


Souvent,  chez  les  enfants  dont  la  mère  a souffert  pendant  la  grossesse  de 
troubles  rénaux,  cardiaques  ou  pulmonaires  sérieux,  on  observe  une  absence 
presque  totale  de  tissu  adipeux  sous-cutané.  On  peut  l’observer  également 
lorsque  la  santé  de  la  mère  a été  bonne  pendant  la  grossesse.  Lorscjue  cette 
anomalie  persiste,  le  sujet  peut  être  (pialifié  de  squelette  vivant-,  un  état 
étroitement  allié  à celui-là  est  la  peau  lâche  ou  dermatohjse  dans  le  sens 
strict  du  terme  (c’est-à-dire  sans  formations  néoplasiques).  La  peau  est  extra- 
ordinairement extensible,  et  l’individu  atteint  de  cette  diffoi  inité  est  désigné 
dans  le  peuple  sous  le  nom  à'homme  à la  peau  élastique.  Un  individu  de  ce 
genre  a été  récemment  exhibé  dans  différentes  capitales  européennes.  Il  pou- 
vait étirer  en  larges  plis  la  peau  de  sa  face,  de  son  cou,  de  sa  poitrine  et  de 
ses  membres,  et  cependant  les  téguments  présentaient  une  apparence  nor- 
male. Le  fait  est  probablement  dû  à une  diminution  de  l’adhérence  de  la  peau 
aux  tissus  sous-jacents  et  résulte  probablement  de  quelque  vice  de  nutrition 
des  parties  pendant  la  vie  intra-utérine. 


ICHTYOSE  FŒTALE  — jTYPE  GRAVE 


Une  des  dermatoses  fœtales  les  plus  déformantes  est  l’icbtyose,  type 
grave.  C’est  une  byperkératose  caractérisée  |>ar  l’existence  sur  toute  la  sur- 
lace du  corps  de  plaques  épidcrmi.ques  cornées,  séparées  les  unes  des  autres 
j)ar  d étroites  lissures  et  des  sillons  plus  larges.  Probablement  la  lésion 
commence  à se  développer  vers  le  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 
Les  lésions  de  la  peau  s’aecompagnent  de  déformations  (le  la  bouche,  du  nez, 
des  yeux,  des  oreilles  et  des  mend)res.  Ces  déformations  consistent  en  un 
arrêt  de  développement  dû  à la  j)ression  des  pla(pics  épidermicpies  et  en 
ectropicjiis  des  paupières  et  des  lèvres  dus  à la  rétraction.  Les  phupics  et  les 
fissures  de  la  |jeau  donnent  à l’enlant  un  aspect  justifiant  la  dénomination 
de  fœtus  arlequin  qui  a été  souvent  donnée  à cette  maladie.  Dans  I bistoire 
clmi(|ue  des  cas  de  cette  forme  grave  d’icbtyose  congénitale,  on  dit  généra- 
lement que  les  enlants  étaient  débiles  au  moment  de  la  naissance  et  qu’ils 
sont  nioits  peu  de  jours  après.  La  mort  parait  résulter  de  l’état  de  la  bouche 
(jui  ne  pei  met  pas  a I enfant  de  téter.  11  est  digne  de  remanjue  (pie,  dans  un 
(et tain  nombre  de  cas,  la  maladie  survint  plusieurs  fois  dans  la  même 
larnille.  Dans  1 observation  de  Üestreieber  (51)  la  mère  avait  eu  trois  enfants 
normaux  avec  un  premier  mari  et  trois  (œtiis  ieblyosiques  avec  un  second. 
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L’examen  microscopique  de  la  peau  affectée  montre  que  la  lésion  princi- 
pale consiste  en  nnc  énorme  hypertrophie  de  la  couche  cornée  de  répi- 
derme.  On  a heancoup  discuté  la  nature  de  ta  maladie,  et  certains  auteurs 
ont  nié  ses  relations  avec  l’idityosc,  mais  il  sendde  qn’il  n’y  ait  aucune 
difücnlté  ii  la  considérer  comme  nnc  ichtyosc  dont  la  présence  du  milieu 
intra-utérin  a accentué  les  lésions  en  leur  permettant  d’acquérir  uu  degré 
de  gravité  tel  (]ue,  quoicpi’elles  soient  compatihles  avec  la  vie  intra-utérine, 
elles  amènent  la  mort  peu  de  teiups  après  la  naissance. 

Les  principales  indications  dn  licitement  sont  d’amollir  et  d’enlever  les 
phnpics  épidermiques,  et  de  soutenir  les  forces  du  petit  malade.  Jusqu’à 
présent  toutefois,  cette  thérapeiiti([ue  paraît  manifestement  insnflisantc. 


ICHTYOSE  FŒTALE  — TYPE  BÉNIN 


A.  la  naissance,  le  fmlus  aHi'int  d’ichtyosc  congénitale  hénigne  paraît 
couvert  d’une  couche  contimie  d’ime  suhstancc  ressemhlant  à du  collodion. 
A[)rès  ipielipies  heures  ou  ipichpies  jours  cette  couche  commence  à desqua- 
mer, et  il  s’en  détache  de  [U'Iits  lamlieaiix  ressemhlant  à du  papier,  tissu 
pajiyrus.  L’alVection  a été  appelée  familièrement  fœtus  collodionnë  cl  enfant 
crocodile  {nUi(jalor  hoif).  Il  jient  y avoir  ectropion  des  [laiipières  et  des 
lèvres,  mais  non  constamment.  On  a aussi  pnhliédescas  intermédiaires  entre 
la  forme  grave  et  la  foiane  hénigne.  On  note,  de  meme  (pie  dans  le  type 
gicve,  une  prédisposition  familiale,  mais  il  scmhle  que  ce  ne  soit  que  le 
signe  d’mie  |)rédisj)osilion  héréditaire.  L’alVection  est  parfaitement  cornpa- 
lihle  avec  la  vie  extra-iitérine,  et  un  grand  nonihre  de  sujets  ont  atteint  un 
âge  avancé.  D’ordinaire  pouriani,  l’étal  de  la  ])can  ne  présente  anenne  ten- 
dance à s’améliorer,  et  il  jient  même  empirer.  Dans  qnehjnes  cas,  on  a vu 
une  résolution  locale,  rarement  générale,  de  la  maladie,  mais  il  restait  tou- 
jours une  prédisposition  aux  rechutes.  Il  s’agit  comme  dans  le  type  grave 
d’nne  hyjierkératose,  mais  moins  intense.  J1  est  possible  qu’elle  soit  due  à la 
jiersistance  de  la  formation  emhryonnaire  comme  sons  le  nom  d’epitrichium 
((i'2).  Le  traitement  ipii  a été  généralement  appliipié  consiste  dans  l’admi- 
nistration de  l’huile  de  foie  de  morne,  de  mercure,  d’iodure  de  potassium  et 
d’alcalins,  ainsi  ipi’en  Iréijuents  hains  chauds  alcalins,  en  frictions  avec  de 
la  glycérine  ou  de  la  lanoline,  et  en  applications  d’emplâtres  salicylés.  Les 
moyens  thérapeutiques  externes  ont  fait  preuve  de  quelque  efficacité. 


NÆVUS  NÉVROTIQUE 

On  voit  chez  cei’tains  enfants  des  productions  papillomatcnscs  plus  ou 
moins  pigmentées,  limitées  très  exactement  à nn  coté  du  corps  et  suivant 
souvent  de  près  dans  leur  distrihntion  les  hranches  d’nn  on  |)lnsieurs  nerfs 
cutanés.  Certains  aiilenrs  ont  considéré  cette  maladie  comme  ayant  ipichpic 
parenté  avec  l’ichtyose  congénitale  et  lui  ont  donné  le  nom  de  : ichtyosc 
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linéaire  névrotique,  nævus  linéaire  ichtyosiCornie  et  ichlyose  herpétiforme. 
On  l’a  souvent  vue  associée  à des  troubles  nerveux  coinine  répile})sie,  et 
Ilutchinson  a pensé  qu’il  fallait  peut-être  chercher  son  origine  dans  un  zona 
du  fœtus.  Elle  seinhle  cependant  avoir  des  rapports  plus  étroits  avec 
l’ichtyose  liystrix.  Il  est  rare  qu’elle  soit  bien  accentuée  au  nioment  de  la 
naissance,  soit  parce  que  le  milieu  intra-utérin  est  défavorable  à la  crois- 
sance de  productions  papilloinateuses,  soit  parce  que  ces  productions  sont 
rabotées  en  quelque  sorte  lors  de  l’expulsion  de  l’enfant.  On  peut  apporter, 
à l’appui  de  cette  dernière  hypothèse,  ce  fait  que  les  enfants  chez  qui  se  déve- 
loppera plus  tard  cette  lésion  culanée,  présentent  au  moment  de  la  nais- 
sance des  surfaces  où  la  peau  est  meurtrie.  La  maladie  paraît  n’etre  aucu- 
nement héréditaire.  Elle  s’accompagne  de  peu  de  symptômes  mais  peut 
défigurer  le  sujet,  si  elle  survient  à la  face,  au  cou,  aux  hras  et  aux  mains. 
On  l’a  traitée  par  l’excision,  et  par  la  destruction  au  moyen  de  caustiques, 
mais  la  section  du  nerf  desservant  la  région  affectée  paraît  être  l’opération 
donnant  le  plus  de  chances  do  guérison  permanente. 


TYLOSIS  PALMÆ  ET  PLANTÆ 

Une  maladie  de  la  peau  très  nettement  héréditaire  est  l’épaississement  de 
la  couche  cornée  de  l’épiderme  localisé  à la  paume  des  mains  et  à la  plante 
des  pieds.  Chez  deux  familles  j’ai  rencontré  plusieurs  membres  affectés  de 
cette  anomalie,  et  l’hérédité  directe  pouvait  être  suivie  pendant  plusieurs 
générations.  La  lésion  existe  à la  naissance  et  peut  être  reconnue  avec  de 
l’attention  ; mais  elle  n’est  évidente  en  général  qu’après  que  les  pieds  et  les 
mains  ont  été  soumis  à des  pressions  et  des  frottements,  quand  l’enfant 
commence  à s’exercer  à la  préhension  et  à la  marche.  L’anomalie  ne  donne 
lieu  à aucune  douleur,  mais  la  sensibilité  est  diminuée  au  niveau  de  la  lésion. 
La  desquamation  se  fait  deux  fois  par  an  dans  la  plupart  des  cas;  mais  l’épi- 
derme ne  met  pas  longtemps  à s’épaissir  de  nouveau.  Le  processus  peut  être 
considéré  comme  une  persistance  locale  de  V épiirichium.  Une  amélioration 
peut  être  obtenue  à l’aide  des  badigeonnages  de  la  paume  des  mains  et  de  la 
plante  des  pieds  avec  une  solution  à 5 pour  100  d’acide  salicylique  dans 
l’éther  (71). 

KÉRATOLYSE  — DESQUAMATION  — HYPERKÉRATOSE  CONGÉNITALE 

11  n’est  pas  rare  qu’un  enfant  présente,  pendant  les  quelques  jours  qui 
suivent  sa  naissance,  une  desquamation  épidermiipie  généralisée.  Mais  un 
état  à peu  près  identique  peut  exister  au  nioment  de  la  naissance.  Cette 
kératülyse  (décollement  de  l’é|)iderme),  vraiment  congénitale  alors,  peut  être 
due  à des  causes  diverses.  Ce  peut  être  un  signe  d’hypermaturité  du  fœtus. 
Ce  peut  être  la  desquamation  d’une  rougeole  ou  d’une  scarlatine  intra 
utérines;  ce  peut  être  le  signe  d’une  infection  antérieure  à la  naissance. 
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érysipèle  ou  syphilis.  Enfin  elle  peut  être  idiopathique  en  apparence.  Peut- 
être  est-ce  dans  certains  cas  une  forme  atténuée  de  Eichtyosc. 

11  importe  de  la  distinguer  de  la  desquamation  résultant  de  la  macéra- 
tion qui  survient  dans  les  cas  de  mort  du  fœtus.  Cette  distinction  est  facile  à 
faire  étant  donnée  la  couleur  du  derme  sous-jacent  qui  est  rose  pâle  dans  la 
kératolyse  fœtale,  et  rouge  vif  dans  le  cas  de  macération. 


HYPERTRICHOSE  CONGÉNITALE 


L’hypcrlrichosc,  ou  développement  exagéré  du  système  pileux,  peut 
s’observer  à la  naissance.  IiOrs(|uc  cet  état  est  généralisé  à tout  le  corps, 
l’enfant  est  ipialilié  (Venfaul  v(>lu{lifiirji  boy)  ù'hotnme  chien  onde  chaînon 
manquant  (missiny  linh).  II  en  est  des  exemples  bien  connus,  entre  autres 
Julia  Pash'ana,  leu  liasses  velus  et  Krao.  Cette  anomalie  résulte  de  la  |)cr- 
sistance  du  duvet  laineux  du  milieu  de  la  vie  fœtale.  Ouoiipieà  première  vue 
il  semble  (pi’il  s’agisse  d’une  byperlro|)bic,  c’est  en  réalité  à un  arrêt  de 
développemeni  (pi’on  a alVaire.  Peut-être  est-ce  un  phénomène  atavi<pie.  On 
a fort  peu  de  détails  touchant  les  caractènis  exacts  que  présentent  ces  enfants 
au  moment  de  la  naissance;  on  ignore  même  s’il  y a une  chute  du  duvet 
laineux,  suivie  de  croissance  de  nouveaux  poils,  ou  s’il  y a sim|)le  |)ersistancc 
de  l’hypertrichose  intra-utérine.  On  a observé  parfois  (pic  cet  état  coïncidait 
avec  un  développement  défectueux  de  l’appareil  dentaire.  Mais  cette  coïnci- 
dence n’est  ]ias  constanic.  L’hy|)erlrichose  localisée  se  rencontre  fréquem- 
ment au  voisinage  de  malformations  marquées  du  sijuelettc  telles  que  le 
s|)ina-l)ilida  (surtout  le  spina-bifida  latent),  l’ancncépbalie,  l’encé|)balocèle. 
Elle  peut  aussi  revêtir  la  forme  bien  connue  des  nævi  ebevebis  défigurants. 
Ouebpiefois  les  nævi  chevelus  |)cuvent  recouvrir  les  reins  et  les  cuisses  à 
la  fa(,'on  d’un  caleçon  de  bains;  d’autres  fois,  c’est  la  face  qui  en  est 
atteinte.  Très  souvent  ils  sont  attribués,  en  général  sur  des  preuves  très 
insuffisantes,  à ce  ipi’on  a|)|)clle  une  impression  maternelle.  Par  l’électri- 
sation on  est  parfois  arrivé  à faire  disparaître  la  dilformité,  mais  seulement 
dans  les  formes  les  plus  limitées.  Comme  la  plupart  des  autres  affections 
congénitales  de  la  peau,  celle-ci  peut  être  héréditaire,  ou  tout  au  moins 
présenter  une  fréquence  particulière  dans  certaines  familles. 


HYPOTRICHOSE  CONGÉNITALE 


Au  lieu  d’un  développement  exagéré  du  système  pileux,  un  enfant  peut 
|ïrésenter  une  alopécie  générale  ou  limitée.  Dans  la  forme  généralisée,  l’hé- 
rédité joue  un  rôle  important;  mais  pour  les  formes  limitées,  on  ])out  raison- 
nablement en  chercher  la  cause  dans  quelque  dermatose  intra-utérine,  ayant 
terminé  son  évolution,  sans  laisser  d’autre  trace  que  l’alopécie.  L’hypotriebose 
peut  coïncider  avec  des  atrophies  dentaires,  et  aussi  avec  des  maladies  ner- 
veuses. 
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PEMPHIGUS  CONGÉNITAL 

La  présence  sur  la 'peau  du  nouveau-né  de  bulles  de  pempbigus  est  habi- 
tuellement due  à la  syphilis  héréditaire.  Mais  il  est  un  très  petit  nombre  de 
cas  où  aucune  trace  de  syphilis  ne  peut  être  trouvée  et  où  l’alTection  doit 
être  considérée  comme  idiopathi(]ue.  On  voit  rarement  les  bulles  à la  nais- 
sance. car  le  corps  de  l’enfant,  pendant  le  travail,  est  soumis  à un  frottement 
tel  que  toutes  les  élevuresde  ce  genre  qui  peuvent  se  trouver  sur  la  peau,  sont 
rompues.  Tout  ce  qu’on  peut  Amir,  ce  sont  des  surfaces  dépourvues  d’épi- 
derme. ou  des  plaques  rouge  sombre,  masquant  la  place  qu’occupaient  les 
bulles.  11  ne  faut  pas  confondre  cette  maladie  avec  le  pemphigus  des  nouveau- 
nés  (pii  est  une  des  manifestations  de  l’infection  des  nouveau-nés. 


ABSENCE  CONGÉNITALE  DE  LA  PEAU 


Des  cas  ont  été  récemment  publiés  par  Alilfeld  (88),  llocbstetlcr  (89), 
Matthes  (90),  Goldberger  (91)  et  Wallé  (92)  dans  lesquels  les  enfants  étaient 
nés  avec  des  surfaces  d’où  la  peau  semblait  absente.  Dans  certains  cas, 
c’était  au  niveau  du  cuir  chevelu,  dans  d’autres,  au  niveau  des  faces  lati'rales 
de  l’abdomen.  Dans  un  ou  deux:  cas,  les  lésions  se  présentaient  symétrique- 
ment des  deu.v  côtés.  11  a été  reconnu  qu’au  niveau  de  ces  surfiices  dénudées 
d’un  rouge  vif,  il  y a réellement  absence  de  la  peau.  La  théorie  la  plus  pro- 
bable, ([liant  à leur  mode  de  production,  est  celle  qui  les  considère  comme 
dues  à des  adhérences  de  la  membrane  amniotique  à la  peau  avec  séparation 
consécutive.  On  pourrait,  à première  vue,  les  attribuer  à une  violence  subie 
par  l’enfant  au  moment  de  la  naissance  et  elles  présentent  à cause  de  cela  un 
intérêt  médico-légal.  Trop  peu  de  cas  ont  été  observés  jusqu’à  présent  pour 
autoriser  ces  généralisations. 


MALADIES  FŒTALES  DES  OS 


Les  maladies  du  système  osseux  que  l’on  peut  observer  à la  naissance 
forment  un  groupe  très  complexe  d’états  pathologiques.  Dans  une  certaine 
mesure,  elles  se  rapprochent  plus  des  difformités  et  monstruosités  que  des 
maladies  proprement  dites.  En  fait,  il  est  impossible  d’établir  une  ligne  de 
démarcation  nette  entre  les  difformités  et  les  maladies  des  os  pendant  la  vie 
fœtale.  Ln  état  ressemblant  beaucoup  au  rachitisme  peut  se  présenter  au 
moment  de  la  naissance.  Cet  état  serait  très  commun,  d’après  certains  auteurs, 
et  Ion  pourrait  lui  donner  avec  justesse  le  nom  de  rachitisme  fœtal.  Nous 
tromons  toutefois  (pie  ce  nom  a d(*jà  été  attribué  à un  autre  état  [latholo- 
gi([ue,  sinon  a plusieurs.  La  question  de  savoir  si  la  maladie  dite  rachitisme 
fœtal  est  ou  non  de  nature  racbili(|ue  n’a  jias  encore  été  définitivement  élu- 
cidée, mais  il  est  tout  a fait  certain  ([ue  cette  affection  diffère  par  un  grand 
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noml)re  de  détails  importants  du  rachitisme  extra-utérin.  Cela  serait  dû. 
d’après  certains  auteurs,  au  développement  encore  incomplet  des  os  auquel 
s’attaquerait  le  processus  rachitique.  Selon  d’autres,  il  serait  prouvé  que  la 
maladie  n’a  rien  du  rachitisme.  Dans  certains  cas,  les  lésions  des  os  sont 
hypertrophiques  : il  y a croissance  active,  mais  irrégulière  et  anormale,  et 
les  extrémités  des  os  longs  sont  généralement  de  grosseur  disproportionnée, 
comparées  aux  diaphyses.  Ce  n’est  j)as  là  la  forme  commune  du  rachitisme 
fœtal  et  c’est  généralement  chez  des  fœtus  non  viables  qu’on  la  rencontre. 

T’n  antre  type  est  celui  auquel  on  a spécialement  donné  le  nom  d’achon- 
droplasie. 11  est  caractérisé  par  nn  arrêt  de  développement,  pouvant  alfecter, 
soit  l'os  périostal,  soit  l’os  endochondral.  11  en  résulte  que  l’enfant  se  pré- 
sente avec  une  tète  dispi‘oi)orlionnément  grande,  des  membres  rabougris  et 
anoi’inalement  courts,  he  tronc  j)cnt  ne  pas  dilférer  heancoup  de  la  normale, 
(pioi  (pi'il  y ait  jmrfois  arrêt  de  développement  évident  des  corps  vertébraux. 

11  y a parfois  une  dépression  nette  do  la  racine  du  nez,  (pielqnefois  associée 
avec  CO  (pi’on  a a|)polé  synostose  Iribasilaire  prématurée  et  qui  consiste 
dans  la  soudure  |)rémaliirée  en  un  seul  os  (o.s  Iribasilaire) , du  basi  occiput, 
hasi  sphénoïde  et  prés|)hénoïde.  Cette  forme  liy[)0|)lasi(pie  du  rachitisme  fœtal 
n’est  |)as  incom|)atible  avec  la  vie  extra-ntérine,  (>i  l’on  a rapporté  des  cas 
d’enfants  ainsi  atteints  atteignant  l’àge  adulte,  et  l’on  a même  vu  une  mère 
achondro[)lasi(pie  donnant  naissance  à un  enfant  achondroplasique.  L’héré- 
dité i)eut  se  manifestci’  autrement:  [>ar  exenq)le,  par  une  prédisposition 
familiale  au  rachitisme  congénital.  11  est  encore  une  autre  maladie  fœt  ale 
des  os,  dans  lacpielle  il  y a seulement  fragilité  et  mollesse  des  os  sans  chan- 
gement notable  de  leur  forme.  Ce  ty])0  morbide  a été  apj)olé  par  (pielques 
auteurs  osldoijenèse  imparfaite,  osléopsathyrosis  idiopalhique;  mais  cette 
maladie  ])eut  coïncider  avec  les  deux  formes  hypo  et  hy|)erplasi(|ue  du  rachi- 
tisme fœtal.  L’ostéogenèse  imparfaite  n’est  pas  nécessairement  incompatible 
avec  la  vie  extra-utérine,  elhî  prédispose  seulement  à de  fré(|uentes  fractures, 
et  la  guérison  peut  être  complète.  Le  rachitisme  fœtal  et  l’hydropisie 
peuvent  coïncider  chez  le  même  sujet,  et  sont  probablement  dus  à la  même 
cause.  Quelle  est  cette  cause,  nous  ne  le  savons  pas,  mais  on  peut  supposer 
que  c’est  (pielque  obstacle  à la  nutrition  du  fœtus  survenant  à une  période 
précoce  de  la  vie  intra-utérine.  E.  Kaufmann  (99),  après  une  étude  complète 
du  sujet,  se  déclare  inca])able  de  trouver  aucune  cause  à ces  maladies  fœtales 
des  os  qu’il  groupe  sous  le  même  nom  de  chondro-dijslrophie  fœtale. 

ASCITE  FŒTALE 


Comme  l)eaucoup  d'autres  maladies  de  la  vie  intra-utérine,  l’ascite  fœtale 
est  beaucoup  plus  grave  (jue  celle  qui  survient  pendant  la  vie  extra-utérine. 
La  distension  abdominale  peut  être  si  considérable,  ({iie  le  reste  du  corps  du 
fœtus  semble  n’être  plus  qu’un  apj)endice  de  l’abdomen.  Dans  ces  cas,  on  a 
trouvé  jus((u’à  5 ou  6 litres  de  licpiide  dans  la  cavité  péritonéale  et  il  n’est 
j)as  diflicile  de  comprendre  combien  raccouchement  complifpié  d’ascite  du 
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fœtus  est  à la  fois  pénible  et  dangereux.  L’hydramnios  complique  environ 
1/5  des  cas  d’ascile,  si  l’on  s’en  rapporte  aux  recherches  statistiques  de 
W.  Fordyce  (119).  L’ascite  chez  le  fœtus  est  le  plus  souvent  due  à la  péri- 
tonite, car,  la  circulation  portale  étant  rudimentaire,  il  est  peu  vraisemblable 
que  son  obstruction  puisse  déterminer  un  épanchement  dans  la  cavité  péri- 
tonéale. Chez  l’adulte,  au  contraire,  l’ascite  est  habituellement  occasionnée 
par  l’obstruction  du  système  porte  et  rarement  par  de  la  péritonite.  L’ascite 
du  fœtus  peut  coïncider  avec  des  malformations  des  organes  génito-urinaires 
et  les  deux  lésions,  ascite  et  malformations,  résultent  probablement  toutes 
deux  de  la  péritonite  fœtale.  Les  enfants  ainsi  atteints  vivent  rarement  plus 
de  quelques  heures.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a été  obligé  de 
ponctionner  l’abdomen  pour  rendre  possible  l’accouchement. 


PÉRITONITE  DU  FŒTUS 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  l’ascite  chez  le  fœtus  résulte  le  plus  sou- 
vent d’une  péritonite.  Mais  il  convient  d’ajouter  qu’il  peut  y avoir  péritonite 
sans  épanchement.  Ce  type  de  péritonite  sèche  est  probablement  la  cause 
d’une  grande  partie  des  anomalies  de  position  et  de  forme  des  viscères.  Mais 
il  faut  reconnaître  que  parfois  aussi  l’inflammation  peut  être  secondaire  aux 
anomalies.  J’ai  observé  un  cas  (125)  dans  lequel  l’enfant  présentait  à la 
naissance  à la  fois  des  signes  d’ancienne  et  de  récente  péritonite  sèche.  Les 
anses  intestinales  étaient  adhérentes  entre  elles  et  au  foie  par  l’intermédiaire 
! de  fausses  membranes,  et  les  trompes,  ainsi  que  l’ovaire,  étaient  intimement 
unies  au  cæcum  par  de  fortes  brides  du  tissu  conjonctif.  On  ne  put  trouver 
dans  l’observation  aucun  fait  expliquant  la  maladie  et  les  nouvelles  poussées 
survenues  peu  de  temps  avant  la  naissance.  On  a supposé  que  la  péritonite 
du  fœtus  était  une  manifestation  delà  syphilis.  Sans  doute  les  deux  maladies 
sont  fréquemment  associées,  mais  la  péritonite  peut  être  produite  également 
par  la  gonorrhée  de  la  mère,  par  une  infection,  ou  par  un  traumatisme.  Elle 
^ n’arnène  pas  nécessairement  la  mort  de  l’enfant,  mais  les  lésions  qui  lui  sont 
« associées  rendent  souvent  impossible  la  vie  ultérieure  du  petit  malade.  Elle 
I peut  être  associée  soit  avec  l’hydramnios  soit  avec  l’oligoamnios. 

OBLITÉRATION  CONGÉNITALE  DES  VOIES  BILIAIRES 

Quelquefois  on  voit  un  enfant  présenter,  peu  de  temps  après  la  naissance, 
lun  état  ictérique  très  manjué.  Cet  ictère  ne  cède  pas  au  traitement,  mais 
î (devient  de  plus  en  plus  intense  juseju’à  ce  que  survienne  la  mort.  Dans  ces 
) icas,  la  coloration  verte  du  méconium  mamjue;  il  y a des  vomissements,  des 
( (convulsions  et  des  hémorragies.  L’autopsie  révèle  habituellement  une 
i obstruction  ou  une  oblitération  des  voies  biliaires  et  souvent  aussi  une 
'J  absence  de  la  vésicule.  Cette  maladie  a été  bien  étudiée  par  J.  Thomson 
• (12<S)»  Selon  lui  1 état  des  voies  biliaires  serait  dû  à une  malformation  ]U’i- 
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mitive.  Mais  la  plupart  des  auteurs  le  considèrent  comme  secondaire  à une 
péritonite.  La  mort  survient  habituellement  en  une  ou  deux  semaines. 
Cependant  on  a rapporté  des  cas  dans  lesquels  la  vie  s’était  prolongée  pen- 
dant six  mois. 


DISTENSION  DE  LA  VESSIE 


Une  des  causes  d’augmentation  de  volume  du  ventre  du  fœtus  est  la 
distension  de  la  vessie,  avec  on  sans  dilatation  des  uretères  et  dégénérescence 
kysti(jue  des  reins.  Cette  distension  est  souvent  associée  avec  la  péritonite 
comme  dans  un  cas  (pic  j’ai  publié  en  18!)“)  (118).  D’autres  fois  elle  parait 
causée  pai'  une  oblitération  partielle  ou  complète  de  l’urètre,  siégeant  babi- 
tucllcmcnt  j)rès  du  méat.  Le  plus  souvent  la  distension  de  la  vessie  coïncide 
avec  un  certain  nombre  d’autres  anomalies  des  organes  génito-urinaires. 
Lorsejue  la  distimsion  de  la  vessie  et  des  uretères  est  modérée,  elle  peut 
guérir.  Mais  la  plupart  des  cas,  même  ceux  dans  lesquels  l’oblitération  de 
l’urètre  est  incomplète,  se  terminent  j)ar  la  mort  au  bout  de  plusieurs 
semaines  ou  de  ])lusieurs  mois,  par  suite  des  lésions  rénales.  11  peut  y avoir 
dilatation  des  uretères  seuls,  on  trouve  alors  ordinairement  une  oblitération 
siégeant  dans  l’nretèrc  lui-mème.  I/allection  peut  s’accompagner  soit  d’by- 
dramnios,  soit  d’oligoamnios. 


MALADIES  FŒTALES  TRANSMISES 

D(!S  maladies  transmises  des  parents  au  lœtiis,  la  syphilis  est  la  mieux 
connue  et  |)robablemcnt  la  plus  iin|)ortante;  mais  la  syphilis  lœtale  ayant 
été  déjà  entièrement  étudiée  dans  le  ])rcmier  volume  de  cet  ouvrage  par 
D.  Gaston,  je  passe  à l’étude  des  autres  maladies  transmises. 


DES  FIÈVRES  CHEZ  LE  FŒTUS 

Le  fœtus,  dans  l’iitérus,  peut  être  alfecté  de  petite  vérole,  rougeole, 
scarlatine,  varicelle,  fièvre  typhoïde,  inllucnza  et  érysipèle.  Dans  la  plupart 
des  cas,  la  mère  est  également  atteinte  de  la  maladie,  mais  il  ne  parait  plus 
douteux  que  le  fœtus  puisse  être  infecté  sans  qu’on  observe  la  maladie 
chez  la  mère,  celle-ci  ayant  été  immunisée  par  une  atteinte  antérieure.  De 
mes  observations  personnelles  de  rougeole  et  de  scarlatine  intra-utérines 
(155)  je  conclus  que  le  fœtus  s’infecte  en  meme  temps  que  la  mère,  ou  très 
peu  de  temps  après.  Il  est  du  moins  nécessaire  de  le  supposer,  étant  donné 
le  parallélisme  de  Dévolution  de  l’alfection  chez  la  mère  et  chez  le  fœtus, 
parallélisme  montré  par  ce  fait  que  la  maladie  en  est  à la  même  période  chez 
tous  les  deux,  lorsque  survient  la  naissance  de  l’enfant.  La  seule  autre 
explication  possible  consisterait  à supposer  que  la  période  d’incubation  est 
notablement  raccourcie  chez  le  fœtus,  ce  qui  est  assez  peu  probable.  Dans 
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certains  cas,  entre  antres  clans  la  lièvre  typhoïde,  la  maladie  dont  est  atteint 
le  lïetns  est  plutôt  une  septicémie  cjn’ime  infection  vraiment  spécificjuc 
(149).  Il  est  en  elïet  rare  de  trouver  chez  le  fœtus  les  lésions  intestinales 
caractéristiques  de  la  fièvre  typhoïde  — fait  qui  est  peut-être  dû  à l’état  de 
repos  relatif  où  se  trouve  l’intestin  avant  la  naissance.  Souvent  encore,  le 
fœtus  peut  être  tué  par  la  virulence  de  la  fièvre,  avant  que  les  caractères 
typi()ues  aient  eu  le  temps  d’évoluer.  Il  faut  ajouter  que  quelquefois  le  fœtus 
semble  échapper  complètement  et  que,  dans  un  petit  nombre  de  grossesses 
gémellaires,  on  a vu  l’un  des  fœtus  être  atteint  tandis  que  l’autre  restait 
indemne.  Le  principe  des  prédispositions  et  particularités  individuelles 
existe  donc,  meme  avant  la  naissance. 

Les  lésions  cutanées  des  exanthèmes  tels  que  la  rougeole,  la  scarlatine, 
la  variole,  la  varicelle  et  l’érysipèle  difierent  peu  chez  le  fœtus  de  ce  ([u’on 
observe  après  la  naissance,  et  les  dilïérences  légères  sont  sans  doute  ducs  au 
milieu  intra-utérin.  L’éruption  de  la  variole,  par  excnqile,  ressemble  à celle 
(ju’on  observe  sur  les  miupieuses  — fait  attribuable  à l’influence  de  la 
macération  dans  le  liquide  amniotique.  Pour  la  même  raison,  il  y a rare- 
ment formation  de  croûtes,  et  les  cicatrices  consécutives  sont  peu  marquées. 
L’éruption,  en  outre,  aflecte  très  peu  la  face,  ce  qui  est  peut-être  dû  à 
l’absence  de  lumière.  Dans  les  cas  de  rougeole,  scarlatine  et  érysipèle,  il  est 
probable  (jue  l’exantbèmc  est  souvent  méconnu,  ou  est  pris  pour  l’érythème 
plus  ou  moins  normal  des  nouveau-nés,  avec  sa  desquamation  consécutive. 

La  septicémie  du  fœtus  a déjà  été  étudiée  par  Fischl,  dans  le  premier 
volume  de  cet  ouvrage,  mais  je  dois  noter  ici  deux  ou  trois  faits  complé- 
mentaires qui  ont  été  récemment  signalés.  L’origine  de  l’endocardite  fœtale 
est  un  sujet  sur  lequel  on  a beaucoup  discuté.  Mais  Bidone  (142)  a démontré 
qu’elle  est,  du  moins  dans  certains  cas,  d’origine  septique.  Dans  le  cas  d’une 
femme  atteinte  d’érysipèle  pendant  sa  grossesse,  on  trouva  après  la  naissance 
que  l’enfant  avait  été  atteint  d’endocardite  streptococcique.  La  femme  elle- 
même  mourut  de  péritonite  septi(juc,  dans  les  premiers  jours  qui  suivirent 
l’accouchement.  Bidone  pense  que  les  streptocoques  de  l’érysipèle  maternel 
avaient  traversé  le  placenta  et  occasionné  l’endocardite  du  fœtus.  Mais  il  n’est 
pas  facile  d’ex[)liquer  pourquoi  leur  action  aurait  été  limitée  chez  le  fœtus 
aux  valvules  amiculo-vcntriculaires.  Probablement  tout  exanthème  dont  est 
affectée  une  femme  |)endant  sa  grossesse  peut  être  transmis  au  fœtus  soit 
sous  la  même  forme,  soit  sous  forme  d’infection  septique  généralisée  ou 
localisée.  Nous  pouvons  noter  ici  (pie  Cbambrelent  (151)  a récemment 
démontré  (pie  le  sérum  du  butus  atteint  de  fièvre  typhoïde  donne  exactement, 
comme  celui  de  l’adulte,  la  réaction  caractéristiijiie  de  Widal. 

Les  maladies  iiilecticuses  de  la  mère  peuvent  all'ecter  le'fœtus  d’une  autre 
manière  : Osler  (152)  a rapporte  un  cas  de  fièvre  typhoïde  de  la  mère  avec 
issue  fatale  au  sixième  mois  de  la  gestation.  Après  la  mort  de  la  mère  le 
fœtus  fut  extrait  de  1 utérus  par  laparotomie,  et  l’on  trouva  dans  son  cerveau 
une  bémorrauie  nettement  maniuée  du  centre  ovale. 


iiiiu  iiuiiuiiiulu  iiliirquee  un  cciure  ovale.  L’hémorragie  ne 

|)Ouvait  évidemment  pas  être  attribuée  à un  trainnatisnic,  jniisque  le  fu-tus 
n avait  pas  [lassé.  On  conçoit  sans  peine  la  [lortée  d’un  pareil  cas  au  |)ointde 
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vue  (le  l’origine  des  paralysies  dites  obstétricales;  et  il  est  probable,  d’après 
les  expériences  de  Cbarrin  et  Nobécourt  (155),  que  les  maladies  infectieuses 
de  la  femme  enceinte  ont,  sur  la  croissance  et  sur  la  santé  de  sa  progéniture, 
des  efl'ets  s’étendant  beaucoup  plus  loin  qu’on  ne  l’avait  pensé  jusqu’ici. 


TUBERCULOSE  CONGÉNITALE 


Lors(]ue  la  mère  est  atteinte  de  tuberculose  durant  la  gestation,  l’enfant 
|)out  être  directement  infecté,  et  présenter  au  moment  de  la  naissance  des 
l(‘sions  netlcmcnt  tuberculeuses.  Wartbin  (168)  a récemment  publié  un  cas 
de  grossesse  extra-utérine,  avec  tid)erculose  des  trompes,  du  placenta  et  du 
belus  et  llocbsinger  (158)  a montré  (pie  la  tuberculose  et  la  syphilis  pou- 
vaient coexister  c.ôte  à ccHe  dans  le  même  placenta  et  le  môme  fœtus.  Mais, 
de  tels  cas  sont  très  rares;  beaucoup  plus  fré(picnt  est  le  cas  d’une  mère 
donnant  naissance  à un  enfant  prédisposé  mais  non  actuellement  atteint  de 
tuberculose,  ou  à un  enfant  atteint  d’une  malformation  telle  (pic  la  sténose 
congénitale  de  l’orilice  aorti(pie  (Hanoi)  (1  71  ).  Dans  ce  dernier  cas,  la  malfor- 
malion  peut  être  considérée  comme  rc|)résentant  l’bérédité  tuberculeuse;  elle 
peut  èire  le  signe,  non  d’une  tendance  à la  tuberculisation,  mais  d’une 
immunité.  Cette  (piestion  dans  son  ensemble  demanderait  beaucoup  plus  de 
l'ccbercbes  (pi’elle  n’en  a suscité  jusipi’à  présent. 


PALUDISME  CONGÉNITAL 

Plusieurs  observateurs  ont  montré  (pic  le  paludisme  pouvait  frapper  le 
fœtus  dans  riitériis  et  Felkin  (\T2)  a noté  un  cas  dans  lequel  l’infection 
semble  avoir  été  d’origine  patmaielle  pliitiHqiie  maternelle.  Personnellement, 
j’ai  observé  à la  Maternité  royale  d’Cdiijibourg  un  cas  dans  lequel  la  femme, 
pendant  les  premiers  jours  des  suites  de  couebes,  eut  des  accès  récurrents 
de  lièvres  intermittentes.  Son  nouveau-né  en  fut  atteint  également,  et  dans 
le  sang  de  tous  les  deux,  on  trouva  les  hématozoaires  caractéristiijues  du 
paludisme.  Pendant  la  grossesse,  le  fœtus  peut  avoir  des  frissons  synchrones 
à ceux  de  la  mère  et  qu’elle  peut  reconnaître  parfaitement. 

Dans  ces  cas,  l’enfant  avait  à la  naissance  une  grosse  rate.  L’administra- 
tion de  quinine  à la  mère  est  indiquée,  et  il  n’y  a pas  lieu  de  s’arrêter  à la 
crainte  d’occasionner  par  là  un  accouchement  prématuré. 


DIABÈTE  FŒTAL 


Dans  un  cas  de  diabète  de  la  mère,  Ludwig  (174)  trouva  du  glucose  dans 
le  liquide  amnioliijiie,  et,  comme  en  outre  ce  liquide  était  en  (juantité 
excessive,  il  songea  à la  possibilité  du  diabète  sucré  du  (Vêtus.  Malheureuse- 
ment l’enfant  fut  mort-né,  de  sorte  que  la  question  ne  put  être  délinitivemenl 
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résolue.  Mais  Rossa  (175)  observa  récemment  un  cas  cln  même  genre,  dans 
lequel  Feulant  survécut  assez  longtemps  pour  que  son  urine  pût  être 
analysée.  Il  n’y  avait  pas  de  sucre  dans  l’urine  de  l’enfant,  quoi  qu’il  y en 
eût  dans  le  liquide  amniotique  et  dans  l’nrine  maternelle.  L’existence  du 
diabète  fœtal  n’est  pas  encore  démontrée,  mais  étant  donnés  des  cas  tels  que 
celui  (jue  rapporte  W.  B.  Bell  (176)  dans  lequel  le  diabète  apparut  à l’âge  de 
trois  mois,  il  est  très  probable  (ju’il  peut  survenir  également  pendant  la  vie 
intra-utérine. 


TRAUMATISMES  FŒTAUX 

Sous  cette  dénomination,  on  a réuni  des  accidents  tels  que  les  fractures 
intra-utérines,  les  luxations,  les  ankylosés  et  les  amputations  ; il  existe  de 
grandes  divergences  d’opinions  au  sujet  de  leur  cause.  Tour  à tour  on  a con- 
sidéré comme  facteurs  étiologiques  le  cordon  ombilical,  les  brides  amnio- 
tiques et  des  modifications  pathologiques  de  la  peau  elle-même.  Et  il  y a des 
preuves  en  faveur  de  chacun  de  ces  facteurs.  Dans  toutes  ces  alïections,  dites 
traumatiques,  il  y a probablement  une  malformation  originelle.  Elles  sont  à 
la  frontière  des  malformations  et  des  maladies. 
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